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RESUMEN La tuberculosis fue en el pasado, al igual que en la actualidad, una enfermedad con una 
alta morbilidad y mortalidad. Sin embargo, su detección en el registro arqueológico humano 
es relativamente infrecuente. Este trabajo tiene como objetivo presentar una revisión de los 
conocimientos biológicos, clínicos y osteológicos actuales de la tuberculosis, y su aplicación 
en el estudio de restos humanos. Además de la clásica enfermedad de Pott y de las lesiones 
articulares, este trabajo también describe otro tipo de lesiones menos frecuentes, entre ellas 
indicadores no específicos como la formación de hueso nuevo en la superficie visceral de las 
costillas y los huesos largos. Considerando estas evidencias, es conveniente volver a revisar 
esqueletos estudiados hace algunas décadas en búsqueda de información reciente verificada 
en colecciones identificadas, para mejorar nuestros conocimientos sobre la tuberculosis. 
 Palabras clave: Tuberculosis, Paleopatología, Antropología esquelética, Lesiones óseas, 
Antropología física.
ABSTRACT Tuberculosis was in the past, as in the present, a disease with high morbidity and morta-
lity. However, their detection in the human archaeological record is relatively infrequent. 
This paper presents a review of the current biological, clinical and osteological knowledge 
of tuberculosis and their application in the study of human skeletal remains. Besides the 
classical lesions due to Pott´s disease and articular tuberculosis, other kind of less frequent 
bone lesions, including non-specific indicators as new bone formation in visceral surface of 
ribs and long bones are described. Considering these evidences, it is convenient re-analyze 
skeletons studied decades ago, looking for subtle lesions verified from identified collections. 
 Key words: Tuberculosis, Paleopathology, Skeletal Anthropology, Bone Lesions, Physical 
Anthropology.
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INTRODUCCIÓN
Las enfermedades infecciosas han jugado un papel central en el desarrollo de nuestra 
especie, tanto desde un punto de vista histórico como biológico. Quizá debido a sus 
importantes consecuencias, la comprensión de la biología de los agentes infecciosos, 
sus mecanismos de transmisión, evolución y tratamiento han sido objeto de grandes 
esfuerzos multidisciplinarios. Una gran cantidad de conocimientos fueron logrados 
principalmente a partir 1873, cuando fue identificado el Mycobacterium leprae, el 
primer agente reconocido como causante de una enfermedad humana. Sin embargo, 
las infecciones en general continúan siendo un problema central en la salud pública, 
destacándose de otros grupos de enfermedades por ser frecuentemente impredecibles, 
con potencialidad de tener efectos en escalas globales, por la gran adaptabilidad de 
los patógenos y su dependencia con el medio natural y el comportamiento humano 
(Fauci y Morens, 2012; Roberts, 2012). En este sentido, los desafíos por combatir las 
enfermedades infecciosas permanecen a lo largo del tiempo.
Debido a los procesos co-evolutivos, los efectos de las enfermedades infecciosas 
no han permanecido temporalmente estables (Lederberg, 1997). Por el contrario, las 
modificaciones considerables de las conductas humanas, principalmente asociadas a 
los procesos migratorios y el manejo de los recursos naturales, produjeron cambios 
significativos en la exposición a diferentes tipos de patógenos durante nuestra evolu-
ción como especie. Por ejemplo, han sido propuestos los efectos de la adopción de la 
agricultura y la ganadería sobre la salud de las poblaciones humanas hace aproxima-
damente 8.000 años AP. (Cohen y Armelagos, 1984; Armelagos et al., 1996; Cohen 
y Crane-Kramer, 2007). Además, las expansiones hacia nuevos espacios ecológicos 
implicaron la dispersión de enfermedades y el contagio de patologías asociadas a los 
ecosistemas colonizados (Cockburn, 1971; Guégan y Magny, 2007). 
Más recientemente, las terapias antibióticas empleadas, a partir de 1943, ejercieron 
nuevas presiones evolutivas sobre los patógenos, generando su adaptación a nuevos 
entornos ecológicos, cuyo control representan actualmente un nuevo desafío, como 
parte del fenómeno de multiresistencia (Lebarbenchon et al., 2008). 
El interés por los estudios evolutivos de las enfermedades infecciosas ha aumentado 
considerablemente durante las últimas décadas, debido principalmente a sus implicancias 
en las estrategias de salud pública. Este es el caso de la tuberculosis (TB), clasificada 
como una infección reemergente, con una larga historia global y de particular interés 
para los estudios clínicos, tanto en países desarrollados como en aquellos en desarrollo 
(Roberts, 2012). Desde este punto de vista, el conocimiento de la historia evolutiva de 
las enfermedades infecciosas no sólo satisface un objetivo académico, sino que ofrece un 
marco conceptual que contribuye con la toma de decisiones (Lebarbenchon et al., 2008). 
A diferencia de los estudios actuales desarrollados por la biología y la medicina, las 
investigaciones de la salud humana en escalas de tiempo mayores son llevados adelante 
por la paleopatología, basadas fundamentalmente en el análisis de restos biológicos de 
poblaciones antiguas, principalmente tejidos esqueletizados, momificados, calcificados 
o fosilizados. Además, la información proveniente de fuentes históricas y culturales en 
tiempos recientes se conjuga frecuentemente con los estudios sobre restos biológicos. 
En este contexto, la identificación e interpretación de la evolución de enfermedades 
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infecciosas en restos humanos forman parte de uno de los objetivos centrales de los 
estudios paleopatológicos. Entre ellas, una de las patologías que ha recibido mayor 
atención durante los últimos años ha sido la TB, debido a su antigüedad y relevancia 
actual. Este trabajo tiene como objetivo presentar una revisión de los conocimientos 
actuales de la TB, considerando las evidencias biológicas, clínicas y osteológicas y su 
aplicación en el estudio de restos humanos. 
DATOS CLÍNICOS Y CONOCIMIENTOS ACTUALES
La TB es, junto con el HIV/SIDA, una de las enfermedades infecciosas con mayor 
mortalidad en la actualidad. La Organización Mundial de la Salud (OMS) recientemente 
reportó que aproximadamente un tercio de la población mundial podría estar infectada y 
cerca de 2 millones de personas mueren cada año por causa de esta enfermedad (WHO, 
2012). Como consecuencia de la actual crisis mundial, de las guerras y del gran número 
de refugiados, la pobreza se ha incrementado y la malnutrición constituye actualmente 
una pandemia global. Igualmente responsables por el aumento de casos de TB son los 
sistemas inmunitarios debilitados, la toma de medicamentos inmunosupresores, el estrés, 
las neoplasias, el alcoholismo y la toxicodependencia, agravados concomitantemente 
por el fracaso de los antibióticos debido a la sobrevivencia de cepas multirresistentes 
(Brites y Gagneux, 2012; Roberts, 2012). 
Aunque en los humanos puede ser una infección aguda o crónica, afectando cual-
quier órgano o tejido del cuerpo (Johnston, 1993; Aufderheide y Rodríguez-Martín, 
1998; Burke, 2011), una de las características clave de la TB es su naturaleza crónica, 
usualmente precedida por años de infección latente. Durante este periodo de latencia, 
el agente infectivo es efectivamente controlado por el sistema inmunológico del hos-
pedador (Brites y Gagneux, 2012). 
La TB es actualmente clasificada, según su patogénesis, en sistémica, pulmonar y 
extrapulmonar (Dunlap et al., 2000; American Thoracic Society, 2000). La primera puede 
involucrar cualquier sitio del organismo, produciendo síntomas que no están específica-
mente relacionados con el órgano o tejido afectado, manifestándose en general a través 
de fiebre y anemia (American Thoracic Society, 2000). La TB pulmonar es la forma 
más frecuente y conocida, caracterizada por tos, disnea, expectoración e inflamación 
y necrosis de los tejidos pulmonares (American Thoracic Society, 2000). Al igual que 
en la actualidad (Jellis, 1995; Dunlap et al., 2000), durante periodos preantibióticos 
la TB pulmonar era probablemente la forma más frecuente de esta enfermedad y la 
responsable de un mayor número de muertes (Matos y Santos, 2006). En contraste, 
la TB extrapulmonar, entre las que se encuentra la TB ósea, es la forma menos usual 
(Dunlap et al., 2000).
Origen y evolución 
El Mycobacterium tuberculosis, o bacilo de Koch, así designado después de su 
identificación en 1882 por el bacteriólogo Robert Koch, es el agente causante de la TB 
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y una de las especies altamente relacionadas entre sí que componen el llamado Myco-
bacterium tuberculosis complex (MTBC) (Smith et al., 2009). Mientras en humanos la 
TB es causada principalmente por M. tuberculosis, M. africanum y M. canetti, al menos 
otras siete especies que forman parte del MTBC afectan un amplio rango de especies 
domesticadas y salvajes con potencial transmisibilidad a humanos (Smith et al., 2009; 
Roberts, 2012), incluyendo M. bovis (bóvidos), M. caprae (ovejas y cabras), M. microti 
(ratones de campo, topillos y llama) y M. pinnipedii (ballenas y lobos marinos). La 
TB en humanos es principalmente transmitida a través de los aerosoles liberados desde 
los pulmones de una persona infectada y que posee la enfermedad pulmonar (Évinger 
et al., 2011). Por otra parte, M. bovis puede ser adquirido a partir de animales por 
contacto directo o la ingestión de carne o leche contaminada. Por esta razón, fue un 
causante frecuente de TB en niños lactantes, aunque las infecciones por esta especie 
decrecieron significativamente con la utilización de la pasteurización y el control de 
contaminación de la carne (Gagneux, 2012).
El origen y la evolución de la TB no son completamente comprendidos aún (Ner-
lich y Lösch, 2009). La tuberculosis se ha vinculado con la domesticación del ganado 
vacuno y por tanto con los grupos humanos que han practicado la ganadería. Es por 
eso que es importante conocer sus síntomas sobre el esqueleto. Datos recientes mues-
tran que, contraria a la creencia tradicional acerca del origen de la TB como parte 
del desarrollo de la agricultura y la domesticación animal durante el Neolítico hace 
ca. 10.000 años, esta enfermedad ha afectado a los humanos por mucho más tiempo, 
incluso produciendo probablemente un proceso de co-evolución entre humanos y el 
MTBC (Gagneux, 2012). Considerable evidencia reciente sitúa el origen del MTBC 
como patógeno humano en África, al menos ca. 70.000 años AP (Gutierrez et al., 2005; 
Hershberg et al., 2008). Durante la mayor parte de la historia evolutiva del MTBC, 
algunas de las más importantes presiones selectivas fueron la respuesta inmune de los 
hospedadores y los cambios demográficos humanos (Brites y Gagneux, 2012). Además, 
y en contraste con las hipótesis tradicionales, las cepas de M. tuberculosis no se han 
vuelto necesariamente menos virulentas a través del tiempo (como podría esperarse 
por la larga y continua relación co-evolutiva con su hospedador humano), sino que 
posiblemente han aumentado su virulencia (Burke, 2011). El MTBC es un patógeno 
humano obligado, cuyo crecimiento, replicación y transmisión ha sido modelado por 
un lado por el sistema inmunológico del hospedador, el cual la mayoría de las veces 
controla la supervivencia y replicación de las bacterias, y por la demografía por otro 
lado, que determina el número de hospedadores susceptibles (Comas y Gagneux, 2009).
La idea de que la TB humana es una zoonosis derivada de la TB bovina ha sido 
propuesta en diversas ocasiones (Stead, 1997; Wolfe et al., 2007). Si los humanos con-
trajeron la TB del ganado, probablemente resultó a partir de la ingestión de M. bovis 
junto con la leche infectada de los animales (Bates y Stead, 1993; Daniel et al., 1994; 
Roberts y Manchester, 2005; Haas y Haas, 1999), o bien por el consumo de carne 
de pescado o la transmisión aérea (Bates y Stead, 1993; Daniel et al., 1994; Roberts 
y Manchester, 2005; Haas y Haas, 1999). Para Stead et al. (1995), M. bovis es una 
especie antigua que infectó animales a nivel global, transmitiéndose de unos a otros 
por la ingestión de carne. El contagio de animales salvajes a herbívoros domesticados 
puede haber sido afectada además por la ingestión de forraje contaminado con saliva 
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conteniendo M. bovis (Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998). Sin embargo, análisis 
filogenéticos recientes muestran que es poco probable que M. tuberculosis haya evolu-
cionado directamente de la M. bovis (Brosch et al., 2002; Baker et al., 2004; Mostowy 
et al., 2005; Gagneux y Small, 2007). 
Terapéutica y prevención
Por muchos siglos las poblaciones han recurrido a remedios caseros y al pedido a Dios 
o a los Dioses para la recuperación de los enfermos de tuberculosis. Lamentablemente 
no hay estadísticas confiables acerca de la eficacia este tipo de terapias, en ninguna 
de sus variantes culturales, aunque sabemos que algunos se curaron mientras otros no 
lo hicieron. Con la medicina moderna, luego de la revolución industrial del siglo XIX, 
el tratamiento en sanatorios y hospitales fue actualizado según la fórmula de Brehmer 
(Dubovsky, 1983; Daniel, 2011), es decir la llamada “triada higiénica”, la cual consistía 
en un descanso adecuado, abundante aire fresco durante el día y la noche (Faria, 1924; 
Daniel, 2011), y frecuentes baños de sol y dieta especial que incluía micronutrientes 
tales como suplementos de calcio, asociada o no a tratamientos quirúrgicos como pneu-
motórax, emplastos y toracoplastia (Cule, 1999). A lo largo del tiempo, los sanatorios 
se tornaron menos paliativos y más medicalizados (Burke, 2011). Independientemente 
de los abordajes médicos, se ha estimado que en tiempos pre-quimioterapéuticos la tasa 
de mortalidad de la tuberculosis fue alta, y durante el siglo XIX la séptima parte de 
la población mundial habría muerto por esta enfermedad (Oliveira, 1954; Koch, 1982). 
El tratamiento de la tuberculosis en sus diferentes formas no cambió de manera 
significativa hasta mediados de la década de 1940. La introducción de los antibióticos 
modificaron radicalmente el escenario de los siglos previos (Cervellera, 1991). El pri-
mer medicamento efectivo contra la TB, la estreptomicina, fue producida en 1943 por 
el ucraniano Waksman (Earnest y Sbarbaro, 1993; Almeida, 1995; Porter, 1996; Cule, 
1999). Las terapias antibióticas se extendieron rápidamente, causando el descenso de 
la tasa de mortalidad (Cervellera, 1991). Sin embargo, mientras las hipótesis acerca de 
los mecanismos de ataque y defensa de las bacterias y de los hospedadores humanos 
están siendo evaluadas, la magnitud de esta tragedia continúa incrementándose. En las 
últimas dos décadas se describió la emergencia de la TB multiresistente (MR-TB), es 
decir aquella provocada por bacilos resistentes al menos a la isoniazida y la rifampicilina, 
relacionada estrechamente con la pandemia de SIDA (Abbate et al., 2007). Teniendo en 
cuenta el uso de las fluoroquinolonas y otros medicamente de segunda línea para tratar la 
MR-TB, la evolución de la TB resulta inevitable para algunos autores (Iseman, 2007). En 
efecto, en la última década ha sido descubierta la denominada TB extensamente resistente 
(XDR-TB), es decir aquella resistente a los mismos antibióticos que la MR-TB más la 
quinolona y al menos una de las terapias con capreomicina, amikacina o kanamicina 
(Abbate et al., 2007). Como resultado, han aparecido casos incurables (Iseman, 2007), 
colocando a la TB extremadamente resistente (XXDR-TB) entre las enfermedades infec-
ciosas actualmente más importantes (Iseman, 2007; Dheda y Migliori, 2012). Además, 
para Brites y Gagneux (2012), la co-infección HIV/TB y el uso de drogas anti-TB son 
dos nuevas presiones selectivas que emergieron sólo hace algunas décadas. 
132
ANA LUÍSA SANTOS y JORGE ALEJANDRO SUBY
CPAG 22, 2012, 127-148. ISSN: 2174-8063
Con respecto a la prevención de la TB, hasta el momento la única vacuna disponible 
es la conocida como Bacille Calmette-Guérin (o más comúnmente BCG). Producida en 
1921 a partir de bacilos bovinos cuya seguridad y efectividad parecía estar probada, 
fue empleada por primera vez en humanos (Cervellera, 1991). Dado que la vacuna fue 
rápidamente aceptada, muchos niños fueron inmunizados en Europa (Daniel, 2006). 
En 1974 el Comité de Expertos en Tuberculosis de la OMS recomendó fuertemente 
la vacunación, estableciendo un objetivo de 70-90% de las personas menores a 15-20 
años de edad (Daniel, 2006). Sin embargo, la vacuna BCG sólo protege niños peque-
ños contra la TB meningitis, la forma más severa de la enfermedad, mientras que el 
motivo por el cual no protege a los adultos de la forma pulmonar clásica permanece 
aún desconocido (Gagneux, 2012). Por este motivo, en la actualidad la OMS sólo reco-
mienda la vacunación para los niños recién nacidos (Daniel, 2006). Otros métodos de 
vacunación están siendo investigados en la actualidad, en particular a partir de técnicas 
genéticas, los cuales por el momento sólo fueron probados en modelos experimentales 
y sus efectos asociados a respuestas autoinmunes en humanos no han sido completa-
mente comprendidos hasta el momento (Nicod, 2007). 
Diagnóstico
El diagnóstico de la tuberculosis se ha basado frecuentemente en la conjugación 
de análisis clínicos, radiológicos, histológicos e inmunológicos, dado que la bacteria 
no siempre puede ser aislada en individuos infectados (Jellis, 1995; American Thora-
cic Society, 2000). Los métodos más confiables para el diagnóstico de TB fueron la 
radiología y la broncoscopía microscópica del esputo, mientras la identificación por 
percusión o auscultación fue más difícil (Porto, 1934). La auscultación y la radiología, 
sin embargo, no fueron substituidas entre sí, sino que resultaron medios complementarios 
de diagnóstico (Faria, 1919). Alrededor de 1850, la fluctuación de la temperatura cor-
poral fue considerada también como una herramienta de diagnóstico y terapia (Shorter, 
1996). Además, el test de tuberculina fue un valioso método auxiliar (Faria, 1924).
Se ha destacado que los métodos diagnósticos habituales resultan anticuados e 
inadecuados para la detección de las nuevas formas resistentes, por lo que reciente-
mente nuevos métodos moleculares han sido propuestos (Small y Pai, 2010). Entre 
ellas, la TB ósea presenta mayores dificultades diagnósticas, actualmente identificada 
en general a partir de biopsias sobre un área de destrucción ósea, realizadas como 
parte del diagnóstico diferencial entre sepsis crónicas y neoplasias óseas (Jellis, 1995).
DIAGNÓSTICO EN RESTOS ÓSEOS HUMANOS
Dependiendo del área del cuerpo afectada, de la respuesta inmunológica del hospeda-
dor y de si la infección es aguda o crónica, la TB puede o no dejar rastros esqueletales. 
Por ejemplo, en los casos agudos las personas infectadas pueden morir rápidamente, de 
manera que sólo los tejidos blandos son afectados (Roberts y Manchester, 2005). En los 
casos activos de TB, sólo entre 3 y 5% de los individuos infectados desarrollan algún 
tipo de lesión ósea (Steinbock, 1976; Ortner, 2003). Además de la baja frecuencia de 
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lesiones esqueletales en los individuos enfermos, las marcas sobre los elementos óseos 
producidos por la TB no son patognomónicas de esta enfermedad, por lo que existe 
una gran discrepancia entre las tasas de TB registradas en los documentos históricos 
y la prevalencia de evidencia a partir de esqueletos arqueológicos y modernos.
Además de las dificultades debido a que muchas de las evidencias empleadas en 
el diagnóstico de personas vivas son imposibles de obtener en restos humanos, los 
signos de la TB descriptos en la literatura médica clínica moderna no coinciden con 
los que en general son observados en casos esqueletales (Santos, 2000). Sin embargo, 
el diagnóstico de TB en restos humanos depende en gran medida del conocimiento 
acerca de la identificación y patrón de distribución de las lesiones óseas asociadas a 
esta patología y su frecuencia en el esqueleto (Santos y Roberts, 2006).
Enfermedad de Pott
Aunque lesiones causadas por TB pueden producirse en cualquier región del 
esqueleto, la columna vertebral es el centro del diagnóstico de paleotuberculosis, en 
particular en la forma de la enfermedad de Pott, por lo que los criterios diagnósticos 
empleados en restos óseos se han basado principalmente en estas lesiones. 
Más del 40% de la TB ósea involucra a la columna vertebral, la cual puede ser 
infectada por vía hematógena o por la dispersión de las bacterias desde vísceras adya-
centes, produciendo lesiones osteolíticas, en general sin formación ósea, en la porción 
anterior de los cuerpos vertebrales torácicos y lumbares, mientras los arcos neurales 
y los elementos posteriores no son afectados (Christensen et al., 2011). Los cuerpos 
vertebrales de entre una y cuatro vertebras dorsales bajas o lumbares son comúnmente 
destruidos, originando potencialmente el desarrollo de cifosis angular y fusiones ver-
tebrales (Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998; Roberts y Buikstra, 2003).
Debido a que el M. tuberculosis tiende a localizarse dentro de los tejidos hema-
topoyéticos, los cuales son más ampliamente distribuidos en los jóvenes que en los 
adultos, las lesiones vertebrales clásicas de la enfermedad de Pott son manifestadas 
comúnmente en adultos, mientras en no-adultos puede causar lesiones destructivas y 
expansivas dentro de los huesos tubulares de manos y pies, el cráneo y otros huesos 
planos (Stone et al., 2009). Aun así, han sido registrados posibles casos de enferme-
dad de Pott en no-adultos (Matos et al., 2011; Lewis, 2011; Dawson y Brown, 2012).
Otras patologías como la brucelosis, traumas, infecciones fúngicas (como Coccidioides 
immitis y Blastomycosis spp), osteomielitis piogénica y una variedad de neoplasias pueden 
producir colapsos vertebrales, complicando el diagnóstico diferencial (Steinbock, 1976; 
Etxeberria, 1994; Campillo, 2001; Ortner, 2003). Sin embargo, lesiones en otras regiones 
esqueletales son empleadas en combinación para producir un diagnóstico más aproximado. 
Otras alteraciones vertebrales
A partir de la década de 1990 ha sido identificado un número considerable de 
casos menos típicos de lesiones vertebrales (e.g., Haas et al., 2000), los cuales fueron 
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diagnosticados por vías moleculares como positivos de infección por MTBC. Estas lesio-
nes, asociadas a la hipervascularización vertebral, están caracterizadas por la porosidad 
irregular del margen ventral de los cuerpos vertebrales, pero con ausencia del colapso 
y fístulas que son observados en los casos más avanzados. Estas lesiones conllevan, sin 
embargo, la consideración de otras patologías como parte del diagnóstico diferencial, en 
particular algunas micobacteriosis (Nerlich y Lösch, 2009). Debido a que son frecuentes 
en individuos no-adultos y pueden simplemente representar una mayor porosidad como 
parte del desarrollo óseo normal, su uso no es consensual como indicador de TB.
Tuberculosis articular 
La artritis séptica se desarrolla cuando las bacterias u otros microorganismos pató-
genos se propagan a través del torrente sanguíneo a una articulación, ya sea a partir de 
una lesión o una cirugía (Goldenberg, 1998). En el caso de la TB, las articulaciones 
están afectadas en el 84% de las lesiones esqueletales (La Fond, 1958). Aunque puede 
infectar cualquier articulación (Campillo, 2001), las más comúnmente involucradas son 
aquellas que soportan parte del peso corporal, como la cadera y las rodillas (Roberts, 
1998; Rogers y Waldron, 1995), del 15 al 30% y el 10 al 20% respectivamente en los 
casos no espinales (Steinbock, 1976), la primera principalmente en los niños de 3 a 
10 años (Roberts y Buikstra, 2003).
La distribución y apariencia de las lesiones dependen de la estructura y vasculari-
zación de las articulaciones (Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998), y son probable-
mente originadas como consecuencia de lesiones sinoviales o metafisiales (Cremin y 
Jamieson, 1995). Comúnmente sólo una articulación está afectada y en el 30-50% de 
los casos ha sufrido un trauma previo (Roberts y Buikstra, 2003). Las articulaciones 
además presentan osteopenia, erosión marginal y destrucción el hueso subcondral (Ro-
berts y Buiktra, 2003). En los huesos largos, la TB afecta preferentemente las metá-
fisis (Ortner, 2003; Cremin y Jamieson, 1995). Estos casos de artritis séptica ocurren 
porque el bacilo afecta el hueso trabecular (Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998), y 
porque estas regiones óseas son relativamente ricas en irrigación sanguínea y escasas 
en células fagocíticas (Berney et al., 1972, in Hopewell, 1994). 
En pacientes vivos con artritis tuberculosa, las articulaciones de las extremidades 
inferiores están comúnmente más involucradas que las de los miembros superiores 
(Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998). La gonartropatía tuberculosa es además una 
de las más frecuentes localizaciones de la TB ósea, representando entre el 10 y 20% de 
los casos (Kelley y El-Najjar, 1980). Usualmente es unilaterial, aunque casos bilaterales 
fueron reportados por Campillo (1989) a partir de los cuales posteriormente ADN antiguo 
de MTBC fue amplificado (Baxarias et al., 1998; Campillo et al., 1998).
Lesiones endocraneales
Aunque pueden colaborar en el diagnóstico en restos óseos, las lesiones craneales 
asociadas con la TB son mencionadas como ocasionales en la literatura médica 
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(Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998; Ortner, 2003) y los reportes son escasos en 
el registro arqueológico (Dawson y Brown, 2012; Schultz, 1999). Su desarrollo puede 
estar relacionado con la meningitis tuberculosa, presente principalmente en niños 
menores de 10 años de edad, manifestándose a través de la formación de láminas 
redondeadas de hueso nuevo de 0,5 a 1 cm, las cuales en algunos casos puede afectar 
huesos faciales, en general el maxilar (Roberts y Buikstra, 2003). Esta situación es 
diferente a la descripta para el lupus vulgaris (Roberts, 1999), en relación a la TB en 
los tejidos blandos que se extiende a los huesos adyacentes. La mayoría de los casos 
de TB en el cráneo en adultos jóvenes son secundarios a la diseminación hematógena 
(Aufderheide y Rodríguez-Martín, 1998). 
Santos y Roberts (2001), por ejemplo, no identificaron lesiones endocraneales 
en individuos no-adultos con meningitis tuberculosa de la colección de esqueletos 
identificados de Coimbra. Dos estudios recientes realizados a partir de muestras de 
Hungría, Francia e Italia se centraron en las lesiones esqueletales de la TB (Maczel, 
2004; Giacon, 2008), de los cuales se desprende que los cambios endocraneales, la 
hipervascularización vertebral, las reacciones periosticas costales, y la formación de 
hueso perióstico, en particular en el fémur, son potencialmente útiles y pueden ser 
empleados en el diagnóstico. 
Dactilitis
Dactilitis o spina ventosa es el término utilizado para describir la osteomielitis 
por TB, en la cual existe la destrucción ósea, formación de hueso nuevo perióstico 
y expansión fusiforme del hueso (Teo y Peh, 2004). Radiológicamente, estas lesiones 
se observan como cavidades líticas con expansión de la diáfisis (Teo y Peh, 2004). 
Ocurren usualmente en los huesos cortos de manos y pies, por lo que es denominada 
comúnmente como “dactilitis”. En general es más frecuente en niños, afectando múl-
tiples localizaciones, mientras en adultos este tipo de lesiones suelen estar confinadas 
a un solo hueso (Campillo, 2001; Roberts y Buikstra, 2003; Teo y Peh, 2004). 
Formación de hueso nuevo en las costillas
Los estudios de colecciones de restos esqueletales con causas de muerte documentada 
han resultado de gran utilidad para profundizar el conocimiento acerca de las lesiones 
patológicas que pueden ser diagnósticas de tuberculosis (tabla 1). Durante la década 
de 1980, las investigaciones en la colección Hamann-Todd, del Cleveland Museum of 
Natural History, revelaron que la formación de hueso en la superficie visceral de las 
costillas resultaba más frecuente en los individuos con tuberculosis (Kelley y El-Najjar, 
1980; El-Najjar, 1981; Kelley y Micozzi, 1984). Aún mayor fue la asociación observada 
en la Colección Terry, del National Museum of Natural History (Smithsonian Institution, 
Washington, DC), en la que el 61,6% de los individuos con tuberculosis presentaban 
este tipo de lesiones (Roberts et al., 1994). Más recientemente, los análisis realizados 
en la colección de Esqueletos Identificados de la Universidad de Coimbra reportaron 
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que el 86,5% de los esqueletos con tuberculosis mostraron lesiones costales (Santos 
y Roberts 2001, 2006) y el 90,5% en la colección del Museum Bocage, en Lisboa 
(Matos y Santos, 2006). 
TABLA 1
FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CON FORMACIÓN DE HUESO NUEVO EN LAS COSTILLAS POR 
GRUPO DE CAUSAS DE MUERTE (1. TB PULMONAR, 2. TB NO PULMONAR, 3. EXTRAPULMO-
NAR NO-TB) EN ESTUDIOS REALIZADOS EN COLECCIONES DE ESQUELETOS IDENTIFICADOS 









Kelley y Micozzi, 1984 Hamann-Todd
1 352 31 8.8
2 385 2 0.5
Roberts et al., 1994 Terry
1 255 157 61.6
2 230 51 22.2
3 1086 165 15.2
Santos y Roberts, 2001, 2006 Coimbra
1 74 64 86.5
2 33 5 15.2
3 105 13 12.4
Matos y Santos, 2006 Lisboa
1 84 76 90.5
2 49 18 36.7
3 64 16 25.0
A pesar de los datos obtenidos en individuos identificados que asocian la for-
mación de hueso nuevo en las costillas con la TB pulmonar, la comunidad científica 
se mantuvo cautelosa acerca de este posible criterio diagnóstico, dado que no fueron 
reportadas correspondencias en individuos vivos con tuberculosis pulmonar. Sin em-
bargo, en 1996 un estudio realizado por Eyler et al. (1996:925) en pacientes vivos, 
concluyó que “la condición más común asociada con la extensión costal era la TB 
pulmonar”. También el trabajo de Guttentag y Salwen (1999) infiere que las enferme-
dades pulmonares crónicas, entre ellas la TB, puede inicialmente ser manifestada como 
reacciones periósticas en las costillas. En realidad, los estudios clínicos no mencionan 
lesiones óseas leves comúnmente observadas en las costillas y otros huesos en restos 
esqueletales de poblaciones arqueológicas, pero ellas no son fácilmente visibles en 
las imágenes radiográficas (Santos y Roberts, 2001). Por otro lado, las lesiones en la 
superficie visceral de las costillas también ocurren en individuos con otras enferme-
dades de origen no-tuberculoso y por lo tanto estas lesiones deben ser analizadas con 
cautela (Kelley y Micozzi, 1984; Roberts et al., 1994; Santos y Roberts, 2001, 2006; 
Matos y Santos, 2006).
Aunque no patognomónicas, la presencia de hueso nuevo en la superficie visceral 
de las costillas (lám. I), su naturaleza (osteolítica o proliferativa; lamelar o fibroso) 
y su localización en la caja torácica pueden proporcionar una pista más en el diag-
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nóstico entre TB pulmonar y otras enfermedades pulmonares en esqueletos humanos 
antiguos y de algún modo ayudar a identificar nuevos casos (Matos y Santos, 2006; 
Santos y Roberts, 2006). Como fue referido por Matos y Santos (2006), la frecuencia 
observada de lesiones costales puede ser subestimada debido a que el hueso nuevo es 
frágil y fácilmente removido si la integración cortical no es completa. En individuos 
con TB pulmonar como causa de muerte, las costillas superiores y medias en la caja 
torácica son más frecuentemente afectadas por la formación de hueso nuevo, siendo 
la ocurrencia bilateral más frecuente (Matos y Santos, 2006). Estos estudios sugieren 
también que la formación de hueso lamelar es más común en el extremo vertebral de 
las costillas en la TB pulmonar, mientras en otras enfermedades pulmonares de origen 
no tuberculoso el hueso fibroso es el tipo más frecuente, afectando preferencialmente 
el extremo esternal de las costillas inferiores (Santos y Roberts, 2006; Matos y Santos, 
2006). Además, las lesiones osteolíticas son más comunes que las lesiones proliferati-
vas en individuos con causa de muerte por enfermedad extrapulmonar no-TB (Matos 
y Santos, 2006).
Formación simétrica de hueso nuevo en los huesos largos
La presencia de hueso nuevo en los huesos largos es frecuentemente considerada 
como un indicador no específico, pudiendo ser el resultado de varias condiciones pato-
lógicas (Steinbock, 1976; Ortner, 2003). Cuando ocurre de forma simétrica en huesos 
tubulares, su depositación endosteal es característica de la osteoartropatía hipertrófica 
(HOA), un síndrome clínico de etiología desconocida, caracterizado por dedos anchos y 
planos, artritis e inflamación en las articulaciones de muñecas, codos, rodillas y cadera 
(Martínez-Lavín et al., 1993; Resnick y Kransdorf, 2005). Las tibias, fíbulas, ulnas y 
radios son comúnmente afectados (lám. II), aunque en estados más avanzados de la 
infección otros huesos tubulares pueden ser involucrados, particularmente las clavículas, 
escapulas y calcáneos, y especialmente donde los sitios de inserción musculotendinosas 
pueden actuar incrementando la depositación ósea (Martínez-Lavín, 1997; Ortner, 2003). 
Las evidencias paleopatológicas de HOA comenzaron a ser reportadas en la déca-
da de 1970 en restos esqueletales arqueológicos (ver Assis et al., 2011). Más tarde, 
Rothschild y Rothschild (1998) realizaron un intento por reconocer y distinguir las 
características de la HOA en restos documentados de las colecciones Hamman-Todd, 
Grant y Terry. En 2011, Assis y co-autores publicaron un estudio realizado en 329 
individuos jóvenes y adultos de la colección Esqueletos Identificados de Coimbra, en 
el cual las lesiones compatibles con HOA fueron halladas en los tres grupos considera-
dos: individuos con TB, otras enfermedades pulmonares no relacionadas con TB, y en 
el grupo de control (causas de muerte extrapulmonar no-TB), siendo estadísticamente 
significativa en los individuos que murieron de enfermedades pulmonares. El riesgo de 
desarrollar HOA resultó mayor en los individuos con TB cuando fueron comparados 
con los otros grupos. Los huesos más afectados en esos individuos fueron el radio y la 
ulna en los miembros superiores, y la tibia, fémur y fíbula en los miembros inferiores 
(Assis et al., 2011). Este trabajo, basado en individuos que murieron antes de la intro-
ducción de los antibióticos, coincide con los estudios clínicos, los cuales establecieron 
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una posible correlación entre condiciones pulmonares y la HOA. En 1915, Locke (en 
Christensen et al., 2011) publicó una extensa revisión acerca de este aspecto, en el cual 
concluyó que la TB es “probablemente la más importante” causa de HOA, siendo que 
la TB, como la principal causa de lesiones proliferativas en los miembros inferiores, 
no puede ser descartada.
En la muestra estudiada por Assis et al. (2011), la HOA fue identificada igualmente 
en ambos sexos, pero su presencia fue significativamente más frecuente en individuos 
menores de 45 años. De acuerdo con las autoras, este hecho puede ser explicado por 
la edad a la cual la TB afectó a los individuos en la era pre-antibiótica. Recientemente, 
Nicklisch et al. (2012) también verificaron la presencia de reacciones del periosteo en 
individuos con otras evidencias de haber sufrido de TB. 
En algunos estudios paleopatológicos y en individuos con causa de muerte conoci-
da, este tipo de lesiones parecen relacionarse con la TB. Su presencia no permite una 
identificación positiva de esta enfermedad, pues surgen también en individuos con otras 
enfermedad registradas como causa de muerte (Santos y Roberts, 2001; Assis et al., 
2011). A pesar de desconocerse exactamente cuál es la etiología de la HOA y su valor 
en el diagnóstico de la TB, suscribimos la opinión de Assis y co-autores (2011): no 
obstante la dificultad en la identificación de capas leves de formación de hueso nuevo y 
su pobre preservación, tanto en colecciones identificadas como arqueológicas, este tipo 
de cambio óseo debe ser cuidadosamente inspeccionado y su distribución registrada.
Herramientas complementarias para el diagnóstico de TB en restos humanos
Además de los análisis macroscópicos de los restos óseos, que usualmente han 
sido la base de las identificaciones de TB en contextos arqueológicos, otro tipo de 
herramientas son actualmente utilizadas con frecuencia. Entre ellas, las más importan-
tes y empleadas son las técnicas radiográficas y tomográficas para la profundización 
de las evaluaciones de las lesiones óseas y los estudios moleculares del ADN antiguo 
(ADNa) y los análisis de ácido micólico para la identificación de la presencia MTBC 
en los restos esqueletales.
Como consecuencia de su empleo en el diagnóstico de casos actuales, la información 
acerca de los estudios radiográficos y tomográficos de la TB pulmonar y extrapulmo-
nar son abundantes. Sin embargo, a pesar de los datos disponibles, los casos en los 
cuales los hallazgos radiológicos son patognomónicos son raros (Panuel et al., 1999), 
debido a que las características radiológicas de la TB puede resultar similar a la de 
otras patologías, por lo que es imperativo comprender los patrones de distribución de 
sus manifestaciones radiológicas (Engin et al., 2000; Burrill et al., 2007). Una revisión 
de la correlación entre la información patología y radiológica de la TB fue presentada 
por Panuel et al. (1999), describiendo sus evidencias radiológicas y discutiendo otras 
posibles patologías que adoptan características similares. Por ejemplo, una triada de 
hallazgos radiográficos, conocida como triada de Phemister, y que incluye osteoporo-
sis juxta-articular, erosión ósea y disminución del espacio articular, es característica 
de la artritis tuberculosa, aunque debe descartarse la posibilidad de artritis fúngica, 
reumatoidea u otros procesos monoarticulares (Panuel et al., 1999). 
TUBERCULOSIS EN RETROSPECTIVA: REVISIÓN DE LOS CONOCIMIENTOS ACTUALES Y SU APLICACIÓN...
139CPAG 22, 2012, 127-148. ISSN: 2174-8063
Otros métodos para identificar la tuberculosis se orientan a la búsqueda de eviden-
cias del MTBC. Desarrollos en la comprensión de la microbiología de las micobacterias 
modernas han probado ser útiles tanto para estudios clínicos como paleopatológicos. 
Sin embargo, estos métodos implican la destrucción del hueso. Para algunos autores 
(Gernaey et al., 1999) el uso de marcadores químicos son potencialmente más confiables 
para el diagnóstico de TB que las examinaciones macroscópicas esqueletales, aunque 
otros señalan las dificultades y cuidados necesarios cuando este tipo de evidencias son 
analizadas (Wilbur et al., 2009). 
Desde la década de 1980 el ADNa comenzó a ser estudiado gracias a las técnicas de 
PCR, y la TB se encuentra entre las patologías más investigadas por vías moleculares. 
A pesar del potencial de los biomarcadores, el problema no es simple. Mientras un 
resultado positivo confirma la presencia de MTBC, uno negativo no puede excluir su 
ausencia (Taylor et al., 1996). Por otra parte, una amplificación de ADNa positiva no 
revela si el individuo tuvo la enfermedad o la infección (Baron et al., 1996; Gernaey 
et al., 1998). Es posible que huesos sin lesiones por TB puedan producir resultados 
positivos en personas expuestas a la bacteria, pero sin evidencias clínicas obvias de 
la enfermedad (Taylor et al., 1996). Entonces, cuando estos biomarcadores son identi-
ficados, sigue siendo desconocido si el individuo tuvo TB activa, si estaba curado al 
momento de su muerte o simplemente tuvo contacto con la enfermedad durante su vida. 
Además tampoco ofrece pruebas de que las lesiones en el esqueleto fueron causadas 
por TB. No obstante, teniendo en cuenta la rigurosidad que estas consideraciones meto-
dológicas requieren, así como la formulación de criterios para la destrucción de restos 
arqueológicos en relación a la potencial información que pueda brindar (Wilbur et al., 
2009), los análisis biomoleculares continúan generando información valiosa acerca de 
la evolución de la TB y su distribución espacial y temporal.
Las micobacterias se distinguen de otras bacterias del orden Actinomicetes por su 
habilidad para sintetizar ácidos micólicos (Stone et al., 2009), un tipo de ácidos grasos 
de cadena larga que forman parte de su pared celular, y que de acuerdo a su longitud, 
insaturación, sus funciones oxígeno adicionales y sus enlaces metilos pueden ser dife-
renciados de los producidos por otras bacterias (Gernaey et al., 2001). Por este motivo, 
la detección de ácido micólico ha comenzado a ser considerada un biomarcador de la 
presencia de MTBC en restos arqueológicos. Desde entonces muchos estudios fueron 
realizados, entre ellos los publicados por Donoghue et al. (1998) y Gernaey et al. 
(1999), quienes presentaron el hallazgo de ácido micólico específico de TB en restos 
humanos de ca. 1000 años AP de Wess-Yorksire, Reino Unido. Además, Hershkovitz 
et al. (2008) detectaron ácido micólico en restos humanos de ca. 9000 años AP del 
sitio Atlit-Yam, del Mediterráneo oriental. Recientemente, Mark et al. (2010) detectaron 
la presencia de ácido micólico como marcador de TB en restos humanos de ca. 1400 
años AP. La presencia de ácido micólico fue además investigada en individuos de la 
colección de Esqueletos Identificados de Coimbra, la cual presentó 72% de correlación 
con los registros de entierros con TB como causa de muerte (Redman et al., 2009). 
Sin embargo, algunas dudas persisten sobre esta técnica, debido a la presencia de ácido 
micólico detectada en muestras arqueológicas en las cuales se han reportado resultados 
negativos de ADNa de M. tuberculosis (Gernaey et al., 2001).
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UNA SÍNTESIS DE LAS EVIDENCIAS PALEOPATOLOGICAS
Las evidencias paleopatológicas en restos óseos humanos compatibles con TB son 
numerosas. Entre ellas, los restos más antiguos en los cuales se han descripto tubercu-
losis provienen de casos de enfermedad de Pott en restos humanos del Neolítico, ca. 
6000 años AP en Europa (Formicola et al., 1987; Canci et al., 1996; Gladykowska-
Rzeczycka, 1999; Nicklisch et al., 2012). 
Una revisión detallada de los trabajos reportados a nivel mundial fue presentada 
por Roberts y Buikstra (2003) y más recientemente por Holloway et al. (2011), en los 
cuales la mayoría de los casos identificados se refieren a la enfermedad de Pott. Poste-
riormente a estas revisiones, Lewis (2011) publicó nuevos casos reconocibles en esque-
letos de juveniles del período romano y realizó una síntesis de los posibles y probables 
casos existentes en el Reino Unido en no-adultos. En este artículo se muestra (tablas 
1-3) que las identificaciones se basaron no solamente en casos de enfermedad de Pott, 
sino también en la formación de hueso nuevo en costillas y en huesos largos, señales 
que comenzaron a asociarse en la última década. También Dawson y Brown (2012) 
identificaron un conjunto mixto de lesiones líticas en el cráneo y lesiones costales, 
que permitieron la identificación más probable de TB en un niño del periodo medieval 
en Inglaterra, de entre 3 y 5 años de edad. Christensen et al. (2011) presentaron un 
análisis de los restos óseos de un adulto recuperado en un sitio medieval del sudoeste 
de Hungría (Siglos IX-XIII), en el cual identificaron macroscópica y radiológicamente 
lesiones periósticas bilaterales extensas y simétricas en las fíbulas, tibias y en la porción 
posterior de la diáfisis de los fémures. Por su parte, Nicklisch et al. (2012) informaron, 
en un estudio realizado en individuos del Neolítico en Alemania, 2 casos de enfermedad 
de Pott y reacciones periósticas en las costillas de adultos y no-adultos. Además de las 
descripciones macroscópicas, análisis histológicos, estudios de micro CT y análisis bio-
moleculares indicaron la presencia de bacterias patogénicas del MTBC en estos restos 
esqueletales. En un cementerio de Reykjavik, en Islandia, fueron registrados también 
casos recientes de TB (Gestsdóttir, 2009, en Gestsdóttir, 2012). En América del Sur, 
en el noroeste de Argentina, Arrieta et al. (2011) reportaron lesiones esqueletales en 6 
esqueletos pre-colombinos (ca. 1000-1400 AD) pertenecientes a una población agricultora, 
que según los autores pueden ser interpretados como TB. La identificación de TB en 
este caso se basó en la morfología de lesiones vertebrales y reacciones periósticas en las 
costillas, fíbulas y pelvis. En Asia, Li et al. (2012) reportaron lesiones macroscópicas 
en las costillas, vertebras y en la rodilla izquierda en un individuo adulto del siglo II/
III AC en China, probablemente debido a una infección por tuberculosis.
Los estudios en colecciones identificadas continúan brindando información impor-
tante acerca de la TB y sus lesiones óseas. Una nueva investigación realizada en la 
Colección Terry (Pálfi et al., 2012), muestra una amplia variedad de lesiones óseas en 
tres esqueletos de jóvenes menores de 20 años. Fueron identificadas hipervasculariza-
ción y lesiones destructivas de los cuerpos vertebrales, algunas de ellas multifocales, 
además de lesiones endocraneales y spina ventosa. Las costillas presentaron no sólo 
formación de hueso nuevo, sino también lesiones líticas similares a las observadas en 
la enfermedad de Pott. Estos casos incluyen manifestaciones poco comunes y escasa-
mente reportadas en la literatura paleopatológica.
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De las revisiones realizadas y los trabajos más recientes se desprende que la mayor 
parte de las evidencias provienen de Europa y América del Norte. Por el contrario, los 
reportes de casos de TB en países de África sub-sahariana, Asia, Oceanía y de algunos 
países de América del Sur son escasos. Dadas las evidencias moleculares, que sitúan el 
origen de la enfermedad en África, donde no han sido hallados por el momento restos 
óseos con TB, y la amplia dispersión espacial de esqueletos afectados, el contraste en la 
distribución global podría no ser sólo asociado a factores biológicos o epidemiológicos. 
Por el contrario, la ausencia de evidencias en algunas áreas podría ser el resultado de 
situaciones dispares en la preservación del registro bioarqueológico, la mayor dispersión 
de los entierros en el caso de las poblaciones nómadas y, más probablemente, a la falta de 
investigadores formados en paleopatología que orienten sus búsquedas hacia este tipo de 
investigaciones. Sin embargo, abundante información ha sido reportada en ámbitos locales 
o regionales, que debido a barreras idiomáticas o descripciones ambiguas y escasas no 
son mencionados en revisiones extensas. Muchos de estos casos podrían ser discutibles 
como resultado de infección por MTBC, pero otros podrán efectivamente ser confirma-
dos. La profundización de los criterios diagnósticos y la rigurosidad en la presentación 
de las evidencias probablemente permitirá su integración en ámbitos internacionales.
CONCLUSIONES
La tuberculosis, por sus características infecto-contagiosas, es una enfermedad 
que ha acompañado a la humanidad y continúa, aún hoy, siendo un problema grave de 
salud pública. El hecho de tornarse crónica y dejar lesiones en los tejidos ha permi-
tido su estudio desde enfoques paleopatológicos, siendo de las enfermedades que han 
merecido más atención por parte de los paleopatólogos, registrando un gran número 
de evidencias. La ausencia de lesiones patognomónicas dificulta su diagnóstico preci-
so, lo que reduce el número de casos identificados en esqueletos, a pesar de que los 
datos documentales relatan su gran morbilidad y mortalidad. Creemos que el número 
de casos de paleotuberculosis puede aumentar si se comienza a investigar lesiones en 
todo el esqueleto y no sólo los colapsos y cifosis en la columna vertebral. 
En base a la información precedente, sugerimos que, además de la búsqueda de 
lesiones producidas por Mal de Pott, se realice el registro de lesiones articulares con 
formación y destrucción de hueso en las caderas y rodillas, lesiones endocraneanas 
y reacciones del periosteo en las costillas y el esqueleto apendicular. Estos registros 
son siempre fortalecidos por las evaluaciones radiográficas, que permiten identificar 
alteraciones no observadas superficialmente. Los estudios moleculares, de ADNa y de 
acidos micolicos, aunque costosos, destructivos y no siempre viables, brindan infor-
mación complementaria altamente relevante para discutir e interpretar los hallazgos 
esqueletales. Es importante a su vez volver a estudiar esqueletos ya analizados en el 
pasado, permitiendo identificar un mayor número de posibles casos. De este modo se 
alcanzarán resultados más rigurosos que harán posible contribuir a esclarecer la gran 
disparidad existente entre los documentos históricos y las fuentes paleopatológicas. 
Además, se deberá continuar realizando investigaciones más profundas de manera 
de determinar exactamente la etiología y significado de lesiones como la porosidad 
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de las vertebras y la formación de hueso nuevo en las costillas y huesos largos. Los 
continuos perfeccionamientos de las técnicas imagenológicas y biomoleculares traerán 
grandes beneficios como medios auxiliares en el diagnóstico diferencial de TB. Consi-
derar los conocimientos actuales, incluso desde las etapas de excavación, reconociendo 
la disposición de los elementos en los entierros y con cuidados adecuados de manera de 
preservar los restos que pudieran contener lesiones patológicas, resultan indispensables 
para la detección y diagnóstico de la TB en restos óseos. 
Esta conjugación de información esqueletal, en colaboración con la aplicación de 
información clínica en el estudio de los cambios óseos de muestras arqueológicas, per-
mitirá incrementar las posibilidades de alcanzar diagnósticos diferenciales confiables, 
aunque sólo en algunos casos será posibles arribar a un grado moderado de certeza y en 
otros lograr sólo incluir a la TB como una causa posible o probable de las evidencias 
disponibles. Se podrá así detectar nuevos casos de TB e interpretar su significado en 
escalas evolutivas y de ese modo avalar la historia adaptativa de esta micobacteria a 
través de los milenios y los mares. 
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Lam. I.—Formación de hueso nuevo en la extremidad vertebral de la superficie 
visceral de las costillas de un individuo con TB pulmonar como causa de muerte. 
Como se puede ver, la fina capa es sutil y algunas veces puede ser difícil de 
observar y fácil de destruir durante el proceso de limpieza.
Lam. II.—Huesos largos del miembro superior de un individuo de sexo femenino de la Colección de 
Esqueletos Identificados da Universidad de Coimbra que murió de TB pulmonar. A) Epífisis proximal 
de una ulna con una capa de hueso nuevo. B) Epífisis distales de los radios, mostrando la localización 
simétrica frecuente del hueso nuevo en la cara anterior.
